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En los gatos, una de las complicaciones de la vacunación y aplicación de otras sustancias 
inyectables es la aparición de sarcomas muy invasivos (en su mayoría fibrosarcomas) que se 
distinguen de aquellos fibrosarcomas de aparición espontánea por su extrema agresividad. Este tipo de 
sarcoma es conocido como Sarcoma Felino Asociado a Inyección. 
Aunque la patogénesis de estos sarcomas no está dilucidada, la hipótesis más aceptada se 
sustenta en los efectos de la inflamación crónica que son considerados como los iniciadores de la 
transformación a malignidad. 
Aunque varios tipos de sustancias han sido asociadas con la aparición de estos sarcomas, las 
vacunas, en especial aquellas potenciadas con un adyuvante, representan con diferencia la mayor parte 
de los casos reportados. Dicho adyuvante sería el responsable de provocar una intensa inflamación 
local que en algunos casos desencadenaría en la formación de la neoplasia. 
Actualmente, aun se considera la extirpación radical del tumor como un intento por evitar su 
recurrencia. Aún así la tasa de falla es bastante elevada. Sin embargo, en diversas investigaciones se 
ha podía encontrar que la combinación de radioterapia, quimioterapia antes y/o después de la cirugía 
junto con inmunoterapia brinda resultados bastante alentadores con respecto al tiempo de sobrevida y 
el periodo libre de enfermedad. La aparición de las vacunas recombinantes contribuyó también con la 
disminución de la aparición de tumores. 
Sin embargo, pese a todos estos avances el sarcoma aun sigue presentándose por lo que desde 
hace ya varios años se cuenta con una serie de recomendaciones con la finalidad de evitar la aparición 




In cats, one of the complications related to injection substances application, mainly vaccines, 
is the appearance of a type of very invasive sarcoma (mostly fibrosarcomas) that are distinguished 
from the spontaneous sarcomas by to its extreme aggressiveness. This type of sarcoma is known as 
Injection-Associated Feline Sarcoma.  
Although the pathogenesis of these sarcomas is not well understood, the most accepted 
hypothesis is based on the effects of chronic inflammation that are considered as the triggers of the 
transformation to malignancy. 
Although several types of substances have been associated with the emergence of these 
sarcomas, vaccines, especially the adjuvanted ones, represent by far the most reported cases. Such 
adjuvant would be responsible for causing an intense local inflammation that in some cases would 
trigger the formation of this neoplastic entity. 
Currently, radical removal of the tumor is still considered as a curative attempt or at least to 
avoid its recurrence. Even so, the failure rate is quite high. However, several investigations have found 
in that the combination of radiotherapy, chemotherapy before and/or after surgery, along with 
immunotherapy provides quite encouraging results with respect to survival time and disease-free 
period. The emergence of recombinant vaccines also contributed to the decline in the tumors cases. 
Despite all these advances, sarcoma continues to appear. Therefore, since a number of years, a 
series of recommendations have been made with the aim of reducing the presentation of these tumors 





Desde que fueron creadas, la finalidad de las vacunas ha sido estimular en el paciente una 
adecuada respuesta inmune contra las enfermedades a las que está más expuesto según la zona 
geográfica que habite y esto es igual de válido en los felinos domésticos. Sin embargo, desde hace 
unas décadas comenzó a reportarse lo que aparentemente es una reacción a la vacuna que se aplica a 
los gatos produciendo un tipo de neoplasia que en su momento se denominó “Sarcoma felino asociado 
a vacuna” de un comportamiento altamente invasivo, recurrente y por tanto mortal. Posteriormente, 
esa denominación cambió a “sarcoma felino asociado a inyección” debido a la creciente sospecha de 
que también otros agentes inyectables podían producirlo. 
Eso abre muchas preguntas con respecto a la medida terapéutica de tener que inyectar 
sustancias con algún propósito en específico y especialmente en los gatos que aparentan una mayor 
susceptibilidad para desarrollar este tipo de tumores. 
Como con muchas enfermedades que incrementan su incidencia, llamó la atención de los 
investigadores de la época llegando incluso a merecer la creación de un grupo especializado para su 
estudio, creando con ello una nueva manera de enfrentar nuevas entidades patológicas en veterinaria 
para su más pronta prevención o en el último de los casos su tratamiento. 
Hoy en día, pese a que el interés en esta enfermedad ya ha menguado y el grupo creado para 
su investigación ha desaparecido hace más de una década, aún sabemos muy poco sobre su origen 
quedándonos tan solo con hipótesis en muchos casos extrapoladas de otras entidades patológicas, hasta 
cierto punto, similares. 
El propósito de este trabajo es realizar una revisión extensiva sobre los diferentes aspectos de 
la enfermedad intentando juntar la información disponible y dar a conocer diferentes aspectos de una 
enfermedad que, aunque rara, no deja de ser importante. 
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1. BREVE RESEÑA HISTÓRICA 
La prevalencia de rabia felina mostró un incremento en 1979 lo cual fue atribuido en parte al 
pequeño número de gatos vacunados y a un brote de rabia en mapaches en los Estados Unidos 
(McEntee y Page, 2001). En 1987, el estado de Pensilvania promulgó una ley exigiendo la vacunación 
de los gatos contra la rabia (Pennsylvania State, 2017). 
La aprobación en 1985 de una vacuna contra rabia adyuvada con aluminio de administración 
subcutánea en gatos provocó que la vacuna viva modificada contra rabia de aplicación intramuscular 
fuera siendo reemplazada por la nueva presentación. En ese mismo año se lanzó por primera vez una 
vacuna muerta adyuvada con aluminio contra el virus de la leucemia felina (ViLeF) y junto con la 
vacuna contra rabia fueron ampliamente usadas por los veterinarios para vacunar gatos 
subcutáneamente (McEntee y Page, 2001). 
La aprobación de la vacuna muerta contra rabia para su uso en gatos se debió principalmente a 
la preocupación de que las vacunas vivas modificadas pudieran producir la enfermedad en animales 
inmunodeprimidos. (Macy y Hendrick, 1996). 
En 1988, se reportó 9 casos de gatos que desarrollaron una reacción local varios días después 
de la aplicación de una vacuna combinada de rinotraqueitis y calicivirus. A finales de los 1980s, el 
Laboratorio de Patología de la Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad de Pennsylvania 
identificó un aumento en las reacciones inflamatorias en el sitio de inyección en las muestras de 
biopsia remitidas al laboratorio. Los veterinarios que remitieron las muestras confirmaron que 
efectivamente todos las muestras pertenecían a animales que habían sido vacunados subcutáneamente 
contra rabia o con una combinación de rabia y otras vacunas 2 semanas a 2 meses antes de la reacción 
(McEntee y Page, 2001). 
En Octubre de 1991, mediante una carta al editor en una revista de la American Veterinary 
Medical Association, Hendricks alertaba sobre la posibilidad de que los fibrosarcomas estuvieran 
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apareciendo en los lugares de vacunación en los gatos. En dicha carta notificaba que tenían constancia 
de que desde 1987 a 1991 detectaron un aumento del 61% en los diagnósticos de un tipo de 
fibrosarcoma felino que se localizaban en especial en las regiones interescapular y cervical dorsal que 
eran usadas habitualmente para aplicar vacunas. Por el contrario, la proporción de fibrosarcomas que 
se localizaban en zonas no usadas para vacunación (cabeza, zona distal de los miembros) no 
presentaban el mismo aumento proporcional (Hendrick y Goldschmidt, 1991). Desde entonces, se 
realizaron varios estudios con la finalidad de establecer una asociación entre la vacunación y el 
desarrollo posterior del sarcoma (VAFSTF, 2005). 
Uno de esos estudios comparó los sarcomas que aparecían en lugares usados típicamente para 
vacunación con los que aparecían en otros lugares. Los resultados de este estudio indicaron que existe 
una asociación significativa entre el desarrollo de fibrosarcoma y la vacunación previa contra el virus 
de leucemia felina y el de la rabia con ratios de riesgo de 5.59 y 1.99, respectivamente. También 
revelaron que el riesgo de desarrollo tumoral después de una aplicación vacunal era de 50% mientras 
que la aplicación de dos vacunas incrementaba el riesgo a 127% y con tres o cuatro vacunas el riesgo 
subía hasta 175% comparado con gatos que no recibían vacuna alguna (Kass et al., 1993). 
Otro estudio retrospectivo, en el que se comparó sarcomas que aparecieron en el sitio de 
vacunación con sarcomas que aparecían en otros lugares, se pudo observar que los gatos que tenían el 
tumor en el lugar de vacunación eran significativamente más jóvenes y tenían tumores bastante más 
grandes que los gatos con sarcomas en otras localizaciones. Además, cuando eran extirpados, los 
sarcomas en sitio de vacunación recurrían en menos tiempo y con más frecuencia que los tumores que 
aparecían en otros lugares. También se calculó que el intervalo de tiempo entre la vacunación y el 
desarrollo del tumor variaba entre 3 meses y 3 años (Hendrick et al., 1994). 
Posteriormente, se encontró que las vacunas muertas de panleucopenia y virus respiratorios 
felinos también eran capaces de provocar el desarrollo de sarcomas con una incidencia más alta que 
las reportadas anteriormente pero que disminuyó cuando se comenzó a aplicar vacunas vivas 
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modificadas. Esto dejaría los primeros indicios de que no solo las vacunas contra rabia y leucemia 
felina serían responsables de los sarcomas vacunales (Lester et al., 1996). En ese mismo año se 
publicó un estudio en el que se demostraba la tendencia creciente en la presentación del SFAI con 
respecto a los sarcomas espontáneos así como el porcentaje de tumores diagnosticados como sarcoma 
año por año (Tabla 1-1) (Doddy et al., 1996) 
 1989 1990 1991 1992 1993 1994 
Total muestras neoplásicas / año 1855 1244 1314 1215 1184 1129 
Sarcomas total / año 21 21 39 20 36 33 






















Ratio SFAI:No SFAI 0.50 0.91 1.35 2.05 2.80 4.12 
Tabla 1-1. Esquema que muestra el porcentaje de muestras histopatológicas que resultaron en sarcoma entre 1989 y 1994. 
Nótese el incremento consistente año tras año tanto del número de sarcomas totales como del ratio de SFAI en comparación a 
los sarcomas espontáneos (No SFAI). Adaptado de Doddy et al., 1996. 
 
Estos fueron parte de los primeros estudios que proporcionaron una evidencia circunstancial 
sobre el desarrollo del sarcoma en el sitio de vacunación y que fueron seguidos en los años siguientes 
con más investigaciones sobre esta patología en los apartados de etiología, patología y abordaje 
terapéutico conllevando a la creación del Grupo de Trabajo para el Sarcoma Felino Asociado a 
Vacunas (Vaccine-Associated Feline Sarcoma Task Force [VAFSTF]) en Noviembre de 1996 
(Morrison et al., 2001). 
Los reportes de que otros agentes inyectables no vacunales también pueden causar este tipo de 
neoplasia ha ocasionado la reclasificación de estos tumores como “sarcoma felino asociado a 
inyección” (SFAI) (Jelinek, 2003). 
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2. EL GRUPO DE TRABAJO PARA EL SARCOMA FELINO ASOCIADO A VACUNA 
Como respuesta a la preocupación por esta enfermedad emergente, la American Veterinary 
Medical Association (AVMA), la American Animal Hospital Association (AAHA), la American 
Association of Feline Practitioners (AAFP), y la Veterinary Cancer Society (VCS) formaron en forma 
conjunta el Grupo de Trabajo para el Sarcoma Felino Asociado a Vacunas (Vaccine-Associated Feline 
Sarcoma Task Force [VAFSTF]) en Noviembre de 1996 (Morrison et al., 2001). 
Este grupo a su vez se dividió en 4 subgrupos: Tres de ellos tenían como función ayudar a 
cumplir los objetivos de investigación en las áreas generales de epidemiología y patología, biología 
molecular y etiología, y tratamiento y el cuarto subgrupo para desarrollar y difundir información 
educativa a veterinarios y público en general (VAFSTF, 1996). 
El grupo de trabajo fue autorizado por las organizaciones patrocinadoras a abordar el 
problema durante un período de 3 años. Debido a que la mayoría de sarcomas que desarrollaron en los 
sitios de inyección fueron asociados a la inyección de vacunas, el grupo se enfocó en el problema de la 
formación de sarcomas asociada exclusivamente con la vacunación en gatos (Morrison et al., 2001). 
En 1999, el VAFSTF desarrollo un protocolo para el diagnóstico y tratamiento del SFAI que 
fue difundido por los fabricantes de vacunas (Morrison et al., 2001). En 2005, antes de ser disuelto, 
este grupo tuvo su última mesa redonda de discusión sobre los últimos avances que se habían 
conseguido en el conocimiento de esta enfermedad (Wilcock et al., 2012). 
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3. INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGÍA 
En general, se estima que la prevalencia del sarcoma en el lugar de vacunación estaba entre 1 a 
10 por cada 10,000 gatos vacunados (Morrison et al., 2001; McEntee et al., 2001), pero de forma 
individual otros investigadores han verificado una prevalencia tan alta como 2 casos en 548 vacunas 
aplicadas (Macy y Hendrick, 1996). 
Un estudio iniciado un año después de lanzada la alerta en 1991 recogió de forma virtual los 
registros de sarcomas diagnosticados antes de las primeras recomendaciones para su prevención. 
Encontrándose una incidencia de 2.1 casos por cada 10,000 consultas y 3.6 casos por cada 10,000 
gatos atendidos (Coyne et al., 1997). 
Otro estudio de tipo prospectivo con una duración de 2 años realizado en forma virtual a nivel 
mundial registró a 31,671 gatos vacunados a los que se aplicó en conjunto 61,747 vacunas mostró que 
73 gatos desarrollaron reacciones inflamatorias después de la vacunación (12 reacciones por cada 
10,000 vacunas). Solo 2 sarcomas en el sitio de vacunación se reportaron durante el tiempo del estudio 
lo que representa 0,63 sarcomas por cada 10,000 gatos vacunados o 0,32 sarcomas por cada 10,000 
vacunas aplicadas. Desde el punto de vista de las reacciones inflamatorias significaría que 1 de cada 
35 a 40 reacciones terminaría evolucionando a sarcoma (Gobar y Kass, 2002). 
En 2013 un estudio intenta hacer una estimación de la incidencia de SFAI en el Reino Unido 
llegando a determinar que en este país la incidencia es tan baja como 0,5 a 1 caso en 10000 consultas 





Los adyuvantes son usados en varias pero no en todas las vacunas felinas inactivadas siendo el 
aluminio en la forma de hidróxido o fosfato uno de los adyuvantes más comunes usados con la vacuna 
contra ViLeF y rabia (Macy y Hendrick, 1996). 
Debido a que el principal cambio que hubo en las prácticas de vacunación fue el cambio de 
una vacuna viva modificada contra rabia a una muerta adyuvada con aluminio, este elemento se 
convirtió en uno de los principales agentes de sospecha etiológica. En las vacunas contra el ViLeF se 
observó que inducía una mayor reacción inflamatoria local cuando se comparaba con la reacción 
inducida por la misma vacuna sin adyuvante aunque esta diferencia no se observaba en la misma 
proporción en las vacunas contra rabia (Macy y Hendrick, 1996). 
Cuando se evaluó el efecto histológico de un número de vacunas entre adyuvadas y no 
adyuvadas después de 21 días se encontró que las vacunas no adyuvadas no producían más 
inflamación que la inyección de salino en los gatos control. En el caso de las vacunas adyuvadas se 
encontró que la naturaleza de la reacción no dependía necesariamente del tipo de antígeno usado sino 
de la composición del adyuvante en el producto. Así, la cantidad de inflamación inducida por 
productos que contenían aluminio se correlaciona directamente con la cantidad de este elemento. Al 
comparar dos tipos de adyuvante se encontró que el aluminio producía más necrosis mientras que el 
carpobol (otro adyuvante utilizado en vacunas) tendía más bien a generar edema (Macy, 1995, 1997). 
La biocompatibilidad del aluminio en animales ha sido investigada en roedores y en perros, en 
los que la única respuesta consistente fue una inflamación caracterizada por histiocitos (macrófagos) y 
linfocitos (Hendrick et al., 1992). Aunque el aluminio ha sido encontrado en muchas biopsias de SFAI 
(Hendrick et al., 1992; Deim et al., 2008) aún no se ha podido dilucidar cuál sería el rol del aluminio 
en la patogénesis del SFAI (Hendrick et al., 1994b; Kass et al., 1993, 2003; Kirpensteijn, 2006), pero 
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el hecho de que en varios estudios no haya sido posible encontrarlo en las muestras de SFAI 
(Dubielzig et al., 1993; Esplin et al., 1999) induce a pensar que el aluminio encontrado en algunos 
SFAI sea tan solo evidencia de la aplicación de una vacuna sin necesariamente ser la causa de la 
formación del sarcoma (Hendrick et al., 1992). 
Retrovirus felinos 
El virus del sarcoma felino (VSaF) es un virus recombinante que se genera de novo en gatos 
infectados con ViLeF mediante la recombinación del genoma del ViLeF con oncogenes celulares del 
gato tales como el fes, fms o fgr. En consecuencia, el VSaF es un virus de transformación aguda 
(causante de tumores), que causa malignidad policlonal con tumores apareciendo multifocalmente en 
forma simultánea después de un breve período de incubación (Hartmann, 2012). Luego de la 
infección, la célula expresa el antígeno de membrana asociado a oncornavirus felino (FOCMA) que 
provoca una respuesta humoral en el organismo que puede convertir al hospedador en resistente al 
crecimiento de los sarcomas inducidos por el VSaF pudiendo, en algunos casos, provocar su regresión 
(Essex et al., 1971, 1976). 
Los fibrosarcomas causados por el VSaF tienden a crecer muy rápido, frecuentemente con 
múltiples nódulos cutáneos y subcutáneos que son localmente invasivos, hacen metástasis a pulmones 
y otros sitios (Hartmann, 2012), y podrían regresionar espontáneamente (Essex et al., 1971). Además 
los sarcomas inducidos por virus son de rara presentación y se ven típicamente en gatos con menos de 
3 años de edad (Hendrick et al., 1994). Por el contrario, los fibrosarcomas solitarios en gatos más 
viejos no son causados por VSaF, tiene un crecimiento más lento, son localmente invasivos, hacen 
metástasis más lentamente y en ocasiones se pueden curar solo con la excisión combinada con otras 
terapias (Hartmann, 2012). 
Con la disminución de la prevalencia del ViLeF, el VSaF también se hizo menos común 
debido a que estos virus son incapaces de replicarse sin la presencia del ViLeF que le provee de las 
proteínas necesarias para tal fin (Hartmann, 2012). 
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Un grupo de investigadores no pudo identificar virus de leucemia felina o virus de sarcoma 
felino en los 130 tumores que evaluaron con inmunohistoquímica o en alguno de los 100 que 
evaluaron con la PCR (Ellis et al., 1996, Cullen et al., 1998). Además, los gatos con SFAI raramente 
resultan positivos al descarte de estas enfermedades mediante ELISA (McNiel, 2001). 
Sustancias inyectables 
La inyección de drogas de larga acción como la presentación de algunos glucocorticoides y 
penicilinas también han sido asociadas con formación de sarcomas (Kass et al., 2003). Un estudio 
encontró que los gatos que recibían corticoides de larga acción tenían más probabilidades de 
desarrollar un SFAI en el lugar de inyección donde no se había aplicado una vacuna con anterioridad 
(Srivastav et al., 2012).  
El lufenurón, un insecticida de aplicación semestral también ha sido implicado en el desarrollo 
de SFAI cuando es aplicado subcutáneamente (Esplin, 1999), sin embargo, en un estudio se encontró 
que el 90% de las células inflamatorias detectadas en el lugar de inyección del lufenurón eran 
macrófagos con muy pocos linfocitos y neutrófilos lo cual hacía distante la posibilidad de que este 
compuesto tuviera una propiedad carcinogénica (VAFSTF, 2005). 
Se ha reportado también que cuando se aplicó cisplatino intralesionalmente a dosis de 1,5 
mg/cm3 en un carcinoma de células escamosas periocular en combinación con suero autólogo en 
sesiones semanales por 4 semanas indujo la formación de SFAI ya que al ser una sustancia irritante y 
perdurar más tiempo debido a la combinación con el suero induciría una inflamación crónica en la 
zona de aplicación (Martano et al., 2012). 
El meloxicam, un antiinflamatorio no esteroideo también ha estado involucrado en un reporte 
de SFAI en un gato de 12 años con osteoartritis nunca vacunado que recibió una dosis de 0,3 mg/kg 
vía subcutánea en la zona interescapular (Munday et al., 2011). 
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Desde principios de los 1980s la gentamicina ha sido utilizada intraocularmente algunas veces 
combinada con corticoides para controlar el dolor en los casos de glaucoma en perros y gatos pero a 
finales de esa misma década se ha reportado su asociación con la formación de sarcomas oculares en 
gatos aunque la evidencia de dicha asociación se ha categorizado como débil dado que no se ha podido 
determinar si el causante del sarcoma ha sido la droga o simplemente el sarcoma subyacía en el ojo del 
paciente antes de la inyección desarrollándose posteriormente al tratamiento (Duke et al., 2013). 
Cuerpos extraños 
También se han reportado tumores con características similares al SFAI en el sitio donde 
permanecía una sutura no absorbible en un gato (Buracco et al., 2002), derivado de una inflamación 
granulomatosa alrededor de un apósito quirúrgico en el abdomen de un gato (Haddad et al., 2010) y 
asociado con un dispositivo de puerto para fluidos subcutáneo (McLeland et al., 2013). 
Existen dos reportes de caso en el que se ha asociado el desarrollo de SFAI con el implante de 
un microchip de identificación (Daly et al., 2008; Carminato et al., 2011). Sin embargo, Macy y 
colegas han observado las reacciones en los sitios de implante del microchip durante 21 días después 
de la implantación para luego extirparlos con el tejido circundante y examinarlo sin poder hallar 
inflamación relacionada con el implante en sí. La queratina produce una considerable reacción 
inflamatoria por lo que una posible explicación para la aparición de SFAI después del procedimiento 
de implantación es que quizá, de forma inadvertida, se corte y desplacen pequeños fragmentos de pelo 
debajo de la piel durante el procedimiento (VAFSTF, 2005). Además en uno de los casos reportados 
los autores indican claramente que no pueden asegurar que haya sido el microchip lo que causó el 
sarcoma debido a que el gato previamente había recibido una vacuna en el mismo lugar en el que se 
implantó el microchip (Kidney, 2008). 
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5. FACTORES DE RIESGO 
Vacunas con o sin adyuvante 
En la mayoría de vacunas inactivadas, se añade un adyuvante para aumentar la inflamación en 
el sitio de la inyección, lo cual es necesario cuando se aplican agentes muertos con la finalidad de 
iniciar la respuesta inmune necesaria. Sin embargo, esta respuesta podría provocar una inflamación 
que potencialmente podría provocar una transformación maligna proceso al cual los gatos tienen una 
peculiar predisposición (Dubielzig et al., 1990, 1993). 
Las vacunas adyuvadas son las que presentan un riesgo más alto de dar origen al SFAI y 
dentro de estas vacunas, aquella contra ViLeF es la que muestra una mayor asociación (Ellis et al., 
1996; Srivastav et al., 2012). Sin embargo, hay reportes de SFAI que se han desarrollado a partir de la 
aplicación de vacunas sin adyuvante por lo que el mecanismo carcinogénico no sería exclusivo del 
adyuvante (Lester et al., 2003; De Man y Ducatelle, 2007). 
Predisposición genética y alteraciones citogenéticas 
El hecho de que no todos los gatos desarrollen SFAI después de la vacunación o inyección de 
alguna sustancia, sugiere que podría haber alguna predisposición genética. Se ha sugerido que hay una 
incidencia más alta de SFAI en hermanos de los gatos afectados, y que algunos gatos tienden a 
desarrollar más de un SFAI (VAFSTF, 2005; Banerji y Kanjilal, 2006; Hartmann et al., 2015). 
Cuando se ha analizado la citogenética de cultivos celulares de los tumores de gatos 
diagnosticados con SFAI se han encontrado alteraciones cromosómicas como triploidias (Mayr et al., 
1991), hiperploidias (Figura 5-1) (Kalat et al., 1991) o la translocación de genes (Figura 5-2) (Mayr et 







Alteraciones en el gen p53 
El gen p53 supresor de tumores codifica para una proteína nuclear que juega un papel clave en 
la regulación del ciclo celular. En respuesta al ADN dañado, la p53 normal aumenta, lo cual evita que 
la célula continúe el ciclo celular, permitiendo la reparación del ADN antes de continuar con la 
replicación celular (Vogelstein y Kinzler, 1992). Si el daño al ADN fuera demasiado extenso, la p53 
induce la apoptosis, evitando de esta manera que defectos en el código genético pasen a las 
Figura 5-2. Cariotipo de un tumor con 58 
cromosomas. Pueden apreciarse las 
monosomías de los cromosomas A1, B1 y C1, 
trisomía del cromosoma B3, hexasomía de los 
cromosomas C2 y F2, y la heptasomía de los 
cromosomas E2 y E3. (Mayr et al., 1991) 
Figura 5-1. Cariotipo de un tumor con 45 
cromosomas. Pueden apreciarse la trisomía 
de los cromosomas B1, C2 y D4, la 
tetrasomía de los cromosomas B4 y C1, y 




generaciones siguientes (Harris, 1996). Las células en las que el gen p53 está ausente o mutado el 
ciclo celular no está regulado dando la oportunidad para que clones aberrantes se repliquen y permita 
una transformación a malignidad (Hershey et al., 2005). 
La mayoría de mutaciones de p53 ocurren dentro de diversos lugares clave del genoma, 
particularmente los exones del 5 al 8, que están claramente vinculados a tumorogénesis (Greenblatt et 
al., 1994). Las mutaciones más comunes son aquellas que confieren un cambio de conformación 
estructural que resultan en un tiempo de vida medio de la proteína p53 mutante más largo permitiendo 
su acumulación dentro del núcleo a diferencia de la p53 normal que no es fácilmente detectable debido 
a su corto tiempo de vida media (Hershey et al., 2005).  
En un estudio en gatos con SFAI se identificó una posible asociación entre el polimorfismo de 
la secuencia genómica del gen p53 felino que estarían implicadas en la iniciación del SFAI y que 
podría utilizarse como un marcador para la detección precoz de los gatos susceptibles a desarrollar 
este tipo de tumor (Banerji y Kanjilal, 2006; Banerji et al., 2007), pero un estudio más reciente 
realizado en Alemania no pudo corroborar dicha asociación (Mucha et al., 2012).  
Manejo de la vacuna 
Un estudio examinó los factores de riesgo potencial asociados con el desarrollo de SFAI 
cuando se administran las vacunas (Kass et al., 2003). Se observó que el tamaño de la aguja o la 
jeringa, la velocidad de inyección y el masaje aplicado después de la inyección, no jugaban un rol. Por 
el contrario, la temperatura de la vacuna hizo una diferencia significativa, con las vacunas frías siendo 




Edad del paciente 
En un pequeño experimento en el que se inyectó una vacuna oleosa a gatos jóvenes (menores 
de un año) y a gatos viejos (mayores de 10 años) se pudo observar una notoria diferencia en el tipo de 
respuesta que cada grupo mostró al mismo agente. Los gatos jóvenes respondieron con una reacción 
inflamatoria granulomatosa que se extendía en dermis y subcutáneo conformada por macrófagos, 
linfocitos, plasmocitos, mastocitos, eosinófilos y neutrófilos degranulados. Se encontraban también 
cavidades quísticas de tamaño variable dentro de los granulomas que representaría los remanentes de 
la sustancia lipídica usada como adyuvante (Figura 5-3). Por el contrario, en los animales viejos la 
reacción estuvo restringida esencialmente a grandes capas conformadas de macrófagos exhibiendo 
citoplasma espumoso debido a la fagocitosis del material lipídico (Figura 5-4). Otros tipos de células 





La ocurrencia de sarcomas podría deberse a cambios en la reactividad inmune de los animales 
más viejos. En este estudio se pudo observar que los animales más jóvenes reaccionaban a la vacuna 
como una fuente de antígenos mientras que los gatos viejos presentaban una reacción a material 
extraño lo que dejaría suponer una diferente potencia de reactividad inmune específica en gatos 
jóvenes y viejos que podría poner en mayor riesgo a los últimos (Jelinek, 2003). 
Figura 5-3. Reacción local a vacuna combinada con 
adyuvante oleoso en un gato joven. Las vacuolas son 
rodeadas por numerosos linfocitos, macrófagos y 
eosinófilos. HE, 150x (Jelinek, 2003) 
Figura 5-4. Reacción local a vacuna combinada con 
adyuvante oleoso en un gato geronte. Las vacuolas son 
rodeadas por macrófagos (lipófagos). La participación 





El tejido adiposo es considerado un productor activo de hormonas tales como leptina, 
adipsina, angiotensinógeno, resistina y citocinas como TNF-a. IL-1b y 6, y proteína reactiva C, que 
estimulan la inflamación (Miller et al., 1998; Coppack, 2001). En un estudio en el que se estimuló el 
tejido adiposo de ratas por medio de agonistas de receptores implicados en la regulación de los lípidos, 
la glucosa y el metabolismo de la insulina, se observó estímulo de la adipogénesis y proliferación 
sostenida de grasa subcutánea, induciendo la aparición de fibrosarcoma en tejido subcutáneo de pared 
torácica y abdominal en ratas sanas (Glinghammar et al., 2011). 
Visto esto, quizá en los felinos, otro factor que puede estar ligado a la génesis neoplásica del 
SFAI es el tejido adiposo en el lugar de la aplicación y la inflamación causada en ese tejido, así como 
su propio carácter inflamatorio crónico. En los felinos obesos, se han encontrado niveles 
significativamente más altos de TGF-a en el tejido adiposo en comparación con pacientes de peso 
normal (Miller et al., 1998) lo que explicaría su mayor predisposición a desarrollar SFAI (Zardo et al., 
2015). 
Además de poseer un ambiente favorable para el desarrollo neoplásico, el tejido adiposo se ha 
demostrado como una gran fuente de células madre mesenquimales las cuales se activan durante la 
cicatrización de forma muy parecida a cuando una neoplasia está presente (Bobis et al., 2006; Valtieri 




Los SFAI se caracterizan por el crecimiento local invasivo en el subcutáneo diseminándose 
frecuentemente a planos fasciales más profundos (Hirschberger y Kessler, 2001).  
El SFAI tiene características histopatológicas que lo diferencian de los sarcomas espontáneos 
como la infiltración perivascular de linfocitos y macrófagos en la periferia del tumor, un área de 
necrosis central, inflamación e infiltración local de células tumorales (Doddy et al., 1996; Madewell et 
al., 2001). En las zonas de necrosis usualmente se encuentran neutrófilos así como algunos 
macrófagos mezclados con infiltrados linfoplasmocíticos (Couto et al., 2002). 
Un hallazgo frecuente en estos tumores visibles a nivel macroscópico y microscópico es la 
presencia de cavitaciones dentro de las áreas centrales del tumor (Figura 6-1). Histológicamente se 
puede apreciar que las cavitaciones visibles a simple vista están recubiertas con una capa de tejido 
necrótico mientras que las cavitaciones microscópicas suelen estar tapizadas con células tumorales 
viables parecidas al tejido de granulación. Hay presencia de células gigantes multinucleadas 
neoplásicas que se correlaciona positivamente con el grado del tumor (Couto et al., 2002). 
 
 
Figura 6-1. Sarcoma felino asociado a inyección. Área central de necrosis y cavitación dentro de un tumor de gran tamaño. 




Los SFAI son clasificados como sarcomas de tejidos blandos y están conformados por células 
fusiformes compatibles con fibroblastos y miofibroblastos, células gigantes multinucleadas y un 
número variable de células pleomórficas poligonales a histiocitoides con leve a marcada atipia (Figura 
6-2) (McNiel, 2001). 
Cuando las células fusiformes son las predominantes y se organizan en largos fascículos se 
opta por llamarlos fibrosarcomas. Aquellos en los que se encontraba más de un patrón arremolinado de 
células fusiformes y una preponderancia de células histioides atípicas son llamados histiocitomas 
fibrosos malignos (HFM). Si bien muchas de las neoplasias remitidas tienen morfología idéntica al 
fibrosarcomas o al HFM hay algunas en las que se encuentran focos microscópicos metaplásicos 
osteoides por lo que son denominados osteosarcomas. Cuando un tumor presenta hojas de células 
redondas a poligonales dentro de lagunas rodeadas de una matriz azulada compatible con cartílago se 
le denomina condrosarcoma. Algunos tumores que se presentan como nidos de células redondas con 
grandes núcleos redondos y un citoplasma de un color rosado que al verse similares a rabdomioblastos 
son llamados rabdomiosarcomas pobremente diferenciados (Hendrick y Brooks, 1994). 
En las zonas de inflamación los linfocitos son el tipo de célula inflamatoria predominante pero 
también se encuentran macrófagos alrededor de estos tumores. Los macrófagos con frecuencia 
contienen un material extraño azul grisáceo que mediante microanálisis con sonda de electrones fue 
identificado como aluminio y oxígeno que mediante el método de tinción de Irwin aparecen de un 
color rojo cereza (Figura 6-3) (Hendrick et al., 1992; Madewell et al., 2001). La invasión local ocurre 
comúnmente y se encuentra invasión vascular en algunos de tumores. El número de figuras de mitosis 
así como el pleomorfismo celular es superior en los SFAIs que en otros tipos de sarcoma (Aberdein et 




Figura 6-2. Sarcoma Felino Asociado a Inyección variedad fibrosarcoma. Se observa numerosas células 
gigantes multinucleadas. HE, 200x (Deim et al., 2008). 
 
 
Figura 6-3. Sarcoma Felino Asociado a Inyección. Se observa grandes agregados de macrófagos de un color 
rojo cereza presuntamente conteniendo adyuvante vacunal compuesto por aluminio (flecha negra). Tinción 
método de Irwin, 200x (Deim et al., 2008). 
 
En un estudio realizado en 2013, un autor propuso una lista de 10 características de las cuales 
al menos 7 debían estar presentes en un tumor sospechoso de SFAI para ser considerado como tal. 
Entre estas características están la presencia de: agregados de linfocitos, márgenes infiltrativos, 
necrosis intralesional, cicatrización perilesional, inflamación, material tipo adyuvante en macrófagos, 




La mayoría de los SFAIs remitidos a estudio resultan inmunoreactivos a la vimentina (el 
filamento intermedio de la célula mesenquimal) y a uno o más marcadores musculares (desmina, 
actina músculo-específica, o actina del músculo liso) siendo este patrón de reactividad mixta 
consistente con la encontrada en los miofibroblastos (Hendrick y Brooks, 1994). 
En un estudio se pudo evidenciar mediante ínmunohistoquímica la expresión de una cantidad 
importante del biomarcador gamma-H2AX que se expresa principalmente en la zona donde hay daño 




Para una efectiva vacunación se requiere de la estimulación de la respuesta inmune local 
prolongada que los antígenos de las vacunas inactivadas contra rabia y ViLeF no pueden lograr por lo 
que es necesario añadir un adyuvante que produzca dicha estimulación pero que en muchas ocasiones 
lleva a la formación de granulomas que serían, hipotéticamente, la antesala para la transformación a 
malignidad (Vascellari, 2003). 
Las vacunas con adyuvante son conocidas por producir reacciones inflamatorias palpables en 
el sitio de inyección de forma consistente en los gatos (Macy y Hendrick, 1996) que al estudio 
histopatológico muestran una configuración característica e imita a la inflamación vista alrededor del 
SFAI, y tienen una zona central de necrosis bordeada por macrófagos, linfocitos y eosinófilos, en la 
que se puede apreciar material vacunal tanto intracelular como extracelularmente (Hendrick y 
Dunagan, 1991). 
Hace mucho tiempo, los investigadores han reconocido que la inflamación, la irritación y/o las 
heridas son promotores de desarrollo tumoral, existiendo ejemplos tanto en la literatura humana como 
veterinaria. Los sarcomas oculares post traumáticos así como la curación de una fractura inestable en 
gatos serían ejemplos que apoyan la hipótesis carcinogénica de la inflamación (Dubielzig et al., 1990; 
Fry y Jukes, 1995). 
Por esto, la hipótesis más aceptada para la patogénesis del SFAI es que estos neoplasmas 
surgen a partir de una reacción inflamatoria o inmunológica exagerada e inapropiada asociada a los 
componentes de una vacuna u otro material extraño inyectado a nivel subcutáneo que luego conduce a 
una proliferación descontrolada de fibroblastos y miofibroblastos (Hendrick, 1999; Martano et al., 
2004). 
Durante el proceso inflamatorio se producen especies reactivas de oxígeno (las cuales pueden 
provocar daños y mutación en el ADN) así como la liberación de diversos mediadores químicos como 
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las citoquinas y factores de crecimiento por parte de las células inflamatorias infiltrantes y células 
estromales, que tienen función mitógena y que provocarían la proliferación y transformación de 
fibroblastos y miofibroblastos (Katayama et al., 2004, Woodward, 2011). 
Una vez que la transformación se ha llevado a cabo deben cumplirse una serie de 
características que recientemente han sido descritas como los rasgos del cáncer, a saber: crecimiento 
selectivo y ventaja proliferativa, respuesta alterada al estrés favoreciendo la supervivencia general, 
vascularización, invasión y metástasis, modificación de las vías metabólicas, un ambiente favorable y 
modulación inmune (Fouad y Aanei, 2017). 
El rol de los miofibroblastos 
Los miofibroblastos son células fusiformes mesenquimales que tienen un fenotipo 
fibroblástico y producen colágeno, pero se distinguen por su capacidad para contraerse y la presencia 
de α-SMA citoplasmático (Hendrick y Brooks, 1994). Estas células son importantes en la cicatrización 
normal y anormal, y son elementos cruciales en las condiciones reactivas proliferativas y dentro del 
estroma de ciertos neoplasmas (Couto et al., 2002).  
En algunos tumores la mayoría de sus células son inmunoreactivas a α-SMA y se muestran 
claramente neoplásicas distribuidas dentro del tumor. En unos pocos casos forman una cápsula que 
rodea el tumor adyacente a áreas de intensa inflamación peritumoral. En estos últimos casos parecen 
mostrar más una respuesta reactiva que neoplásica. En ciertos tipos de tumores, esta cápsula 
fibroblástica evitaría mecánicamente la penetración de linfocitos T y macrófagos al interior del tumor. 
Si esa acción mecánica de los miofibroblastos fuera cierta en el SFAI, esto podría explicar la presencia 
de abundantes linfocitos a los largo de la periferia del tumor formando agregados foliculares 
peritumorales (Couto et al., 2002). 
En humanos, los miofibroblastos son más comunes en proliferaciones de tipo tumoral y en 
sarcomas de tejidos blandos de bajo grado por lo que la presencia de este tipo de células es asociada 
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con un pronóstico favorable. Esto no parece ser el caso para el SFAI, debido a que estos tumores son 
localmente invasivos por lo que su participación en el desarrollo tumoral sería controversial (Couto et 
al., 2002). 
Se ha propuesto que cuando están presentes en el estroma tumoral, evitarían la invasión 
mediante la estabilización de la matriz extracelular a través de la secreción de lisil oxidasa (una 
enzima que participa en la formación y estabilización del colágeno). Sin embargo, adenocarcinomas 
trasplantados en tejido de granulación rico en miofibroblastos asumieron un fenotipo más invasivo y 
agresivo (Lieubeau et al., 1999).  
El origen de los miofibroblastos es controversial y cualquier célula mesenquimal podría serlo 
a través de la modulación por citoquinas como el TGF-β y el GM-CSF producidas por los macrófagos 
que a su vez son activados por los linfocitos (Hinz et al., 2012). Probablemente representan un estadío 
transicional a través del cual los fibroblastos y macrófagos pasan durante el proceso de cicatrización y 
su prevalencia en el SFAI es consistente con una respuesta anormal a un insulto traumático. Un 
mecanismo similar ha sido descrito en pollos infectados con el virus del sarcoma de Rous en los que se 
desarrolla un tumor en el sitio de inyección del virus donde si la respuesta inflamatoria es inhibida, el 
sarcoma no desarrolla (Martins-Green et al., 1994). 
Citoquinas y Factores de crecimiento 
El PDGF es crítico para el crecimiento de fibroblastos, células de músculo liso vascular, 
células gliales y células mesangiales, y juega un rol como un potente controlador de agregación 
plaquetaria durante la cicatrización, estimulador de aterosclerosis y en el mantenimiento de la presión 
del fluido intersticial. Existen cinco isoformas (-AA, -BB, -AB, -CC, -DD) siendo la sobreexpresión 
de la isoforma PDGF-BB y de su receptor la que modula los procesos de proliferación endotelial, 
transformación a malignidad, invasión, angiogénesis, metástasis e inhibición de la apoptosis de las 
células mesenquimales (Katayama et al., 2004). 
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Las citoquinas FGF-b y TGF-α que han sido detectados en la mayoría de muestras examinadas 
por Nieto et al. (2003) están implicadas en la promoción de la transformación a malignidad mediante 
la estimulación de división y migración de células endoteliales vasculares y la activación de síntesis de 
ADN en células mesenquimales (Martano et al., 2011).  
Neoformación microvascular y proliferación celular 
Existe una relación entre la densidad microvascular intratumoral y la velocidad de 
proliferación tumoral (Weidner, 1999). La actividad mitótica cuantificada dentro de las áreas de rápido 
crecimiento a lo largo de la periferia de un tumor también es conocida por ser un útil predictor 
pronóstico, más útil que la cuantificación de actividad mitótica en campos tumorales aleatorios (Couto 
et al., 2012). 
La proliferación de células tumorales depende, en parte, de un adecuado suministro de sangre 
proporcionado mediante la neovascularización que además de proveer oxígeno y nutrientes y eliminar 
desechos, influye en el crecimiento y diseminación tumoral por medio de diversos factores de 
crecimiento y sustancias como las colagenasas, uroquinasas y activadores de plasminógeno, secretadas 
por las células endoteliales activadas. Estas células estarían presentes en los capilares recién formados 
dentro de los frentes de crecimiento en la periferia del tumor (Couto et al., 2002). 
Una alta densidad microvascular tumoral ha sido correlacionada con un riesgo mayor de 
metástasis y un menor tiempo de supervivencia en humanos y una disminución en el intervalo libre de 
enfermedad post quirúrgico en perros con tumores mamarios (Griffey et al., 1998). 
Si bien en los SFAIs se aprecia una alta densidad microvascular tumoral en la periferia del 
tumor en comparación con zonas interiores del mismo, la velocidad de proliferación celular es 
prácticamente igual en todo el tumor. Con esto, las cantidad de células tumorales localizadas en las 
áreas centrales podrían eventualmente hacerse demasiado grande para el suministro sanguíneo con el 
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que disponen, sufriendo necrosis y formando subsecuentemente áreas de cavitación (Couto et al., 
2002). 
Mutación del gen p53 
En humanos, la mutación del gen p53 ha sido asociada con la iniciación y progresión de 
neoplasias. Mientras que el tiempo de vida normal de la p53 es de unos pocos minutos, las mutaciones 
en el gen p53 resultan en proteínas p53 más estables por lo que tienen un tiempo de vida más largo en 
la célula lo que provocaría su acumulación (Nambiar et al., 2001). Estas mutaciones han sido halladas 
en el genoma de las células tumorales pero no en células normales del hospedador lo que hace posible 
que la proteína p53 anormal contribuya en la progresión del cáncer pero improbable que sea un factor 
para la aparición del sarcoma (Nambiar et al., 2000). 
Daño en el ADN. 
Uno de los eventos que se produce en el SFAI es el daño al ADN el cual provoca la expresión 
del biomarcador gamma-H2AX (la versión fosforilada de la H2AX) en los lugares donde se produce 
un daño en el ADN para reclutar a las proteínas destinadas a su reparación (Kuo y Yang, 2008). Sin 
embargo, no se pudo hallar una correlación con la tasa de recurrencia tumoral ni con el índice mitótico 
lo que podría sugerir que este marcador podría tener un rol aún desconocido en la patogénesis de 
malignidad del SFAI (Kang et al., 2017). El hecho de que se haya encontrado este biomarcador en 
cantidades importantes en muchos de los tumores estudiados demuestra que en el SFAI el daño del 
ADN es característico lo que podría regular a la alta los mecanismos reparadores que a su vez serían 




Otros factores moleculares 
La sobre expresión de oncogenes, como el c-Kit, implicado en la patogénesis de tumores 
malignos en perros y humanos, también ha sido detectada en el SFAI, aunque no se ha demostrado una 
relación con el grado histológico (Smith et al., 2009). 
Resultados similares se han obtenido con las metaloproteinasas de matriz extracelular (MMP), 
una familia de endopeptidasas que juegan un rol importante en los procesos de cicatrización, 
regenerativos e inflamatorios, aunque no se pudo encontrar diferencia en su expresión cuando se 
compararon con sarcomas espontáneos (Sorensen et al., 2004). Particularmente, las metaloproteinasas 
MMP-2 y MMP-9 y su inhibidor (TIMP-2) han sido identificadas en los sarcomas asociados a 
inyección. El rol de estas moléculas sería el de promover la angiogénesis y la diferenciación celular así 
como la degradación de la matriz extracelular lo que permitiría la infiltración tumoral. Sin embargo, 
no se ha podido encontrar una asociación con la recurrencia tumoral o la supervivencia del paciente 
debido a que estas moléculas pueden presentar una actividad antagónica bajo determinadas 




Cuando se comienza el abordaje de una masa sospechosa de ser SFAI se debe ir paso a paso a 
través de un algoritmo diagnóstico que derivará en el tratamiento que se considere más adecuado de 























Figura 9-1. Algoritmo para el abordaje del SFAI (Martano et al., 2011) 
Masa en sitio de inyección 
Se cumple la regla 1,2,3? 
NO SÍ 
Observar o PAF PAF 
¿Diagnóstico? 
NO SÍ 
Biopsia incisional SFAI 
TAC/RM de tórax y lesión 
o, mínimo 






márgenes 3-5 cm 
Excisión amplia 
márgenes 3-5 cm 
Radioterapia +/- 
quimioterapia 
Histopatología + márgenes 
Radiografías de tórax + Chequeos 
clínicos cada 4 meses el primer año, 
cada 6 meses el segundo año 






El SFAI aparece típicamente en los sitios utilizados para vacunas e inyecciones tales como la 
región interescapular, la pared lateral de tórax, el flanco y las regiones lumbares. A diferencia de los 
sarcomas espontáneos que por lo general se localizan a nivel de la dermis, los SFAI en su gran 
mayoría están localizados subcutáneamente, aunque también se les ha encontrado en localización 
intramuscular (Doddy et al., 1996; Dubielzig et al., 1993). 
Los SFAI son diagnosticados generalmente a una edad relativamente joven (mediana de 8 
años) en comparación con los sarcomas espontáneos (mediana de 11 años) (Doddy et al., 1996). Sin 
embargo, un estudio ha encontrado una presentación inversa siendo gatos más viejos (11,4 años) los 
que presentaban el SFAI que los que tenían el sarcoma espontáneo (10,4 años) (Aberdein et al., 2011). 
Incluso un estudio sugirió una distribución etaria bimodal de esta enfermedad presentando los picos a 
los 6-7 años y 10-11 años (Kass et al., 1993).  
Estos tumores pueden ser grandes en el momento de la presentación, debido principalmente a 
su rápido crecimiento (Martano et al., 2011) y probablemente debido a que los propietarios demoran 
en percatarse de la masa debido a su ubicación interescapular (con frecuencia profunda). La masa 
puede ser móvil o notoriamente adherida al tejido subyacente (incluyendo los procesos espinosos 
dorsales o la escápula) de consistencia sólida con una delimitación bien marcada o difusa con un 
tamaño medio de unos 4 centímetros que podría presentarse quística con un contenido acuoso o 
mucoso y no suele ser dolorosa (Figura 9-2). Con frecuencia se pueden apreciar cordones de tejido 
tumoral irradiando desde el tumor principal debido a su gran invasividad (Bowlt, 2015). 
Si el veterinario durante el examen clínico encuentra una masa en donde según la historia 
clínica el paciente recibió alguna medicación inyectable, entonces debe verificar si uno o más de los 
siguientes escenarios ocurre y es conocida como la Regla 3-2-1 (VAFSTF, 2005): 
1) La masa persiste en el sitio de inyección por más de 3 meses después de la inyección. 
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2) La masa tiene un diámetro mayor de 2 centímetros, sin importar el tiempo desde la 
inyección. 
3) La masa continúa incrementando su tamaño un mes después de la inyección. 
  
Los linfonódulos deben ser evaluados principalmente por palpación, citología y, 
alternativamente, con ecografía. Aunque la mayor parte de las metástasis ocurren en los pulmones 
también se pueden encontrar en otros sitios como los linfonódulos regionales, mediastino, pericardio, 
hígado e incluso los ojos (Rudmann et al., 1998; Seguin, 2002; Cohen et al., 2013; Mowat et al., 
2012). Sin embargo, a medida que se avanza en el conocimiento de esta enfermedad y en el abordaje 
temprano de la misma, la probabilidad de encontrar metástasis aumenta (McNiel, 2001). Si bien, la 
baja tasa de metástasis pueda ser debida a una cuestión biológica del tumor, también hay que 
considerar que la gran mayoría de gatos son eutanasiados lo que provocaría que la prevalencia de 
metástasis sea algo subjetiva y supeditada a factores como la percepción del propietario sobre la 
calidad de vida del paciente (McNiel, 2001). 
Figura 9-2. Medición del tumor con un 
calibrador. Como el tamaño del tumor lo permite 




Después de la confirmación de uno o más de estos tres escenarios especificados por la regla 
del 3-2-1 por parte del veterinario, esa masa deberá ser considerada un sarcoma asociado a inyección 
hasta que se pruebe lo contrario. Deberá programarse una biopsia para descartar si la masa es 
granulomatosa/reactiva o un sarcoma. Para ello se prefiere extraer una muestra mediante una biopsia 
con aguja gruesa, con sacabocado o en cuña. La evaluación citológica de los aspirados con agua fina 
no es recomendada (Martano et al., 2011) aunque bajo ciertas circunstancias podría utilizarse como un 
método preliminar para descartar un absceso o seroma (Saba, 2017). 
La biopsia debe ser realizada siguiendo estrictamente los siguientes principios (VAFSTF, 
2005): 
1. Planificar el lugar apropiadamente. Debería ser planeado de tal manera que sea fácil incluir el 
trayecto de la biopsia en la resección definitiva o en el campo de radiación (Figura 9-3). 
2. Prestar atención a la hemostasis y obliteración del espacio muerto. La prevención de seromas 
y hematomas minimiza la contaminación local del sitio de biopsia con células cancerígenas. 
Evitar usar drenes, debido a que su tracto puede contaminarse con células tumorales. 
3. Si la biopsia es realizada en las piernas, la incisión debería ser longitudinal y no transversal. 
4. Se debe tener cuidado de no traumatizar la muestra con fórceps u otros instrumentos de 
manipulación antes de la fijación. 
5. Es mejor usar instrumentos “descontaminados” (instrumentos que no fueron utilizados para la 
adquisición de la muestra) cuando cierre el trayecto de la biopsia. 
Estos principios tienen el propósito de minimizar la posibilidad de sembrar células tumorales 




Si la masa es una reacción vacunal, no hay recomendaciones oficiales por parte de la VAFSTF 
sobre cómo proceder. Se desconoce qué proporción de granulomas podría convertirse o inducir la 
formación de un sarcoma, así como el impacto de la excisión de una reacción vacunal en el 
subsecuente desarrollo de un tumor en el sitio. Se asume la posibilidad de aparición de fibrosarcomas 
en áreas que fueron previamente extirpados y diagnosticados histopatológicamente reacciones en el 
sitio de inyección, lo que hace cuestionar la utilidad de extirpar reacciones vacunales y en todo caso el 
tipo de excisión requerida (marginal o amplia) (McEntee y Page, 2001). 
Imagenología 
Deben realizarse radiografías de tórax en busca de evidencia de metástasis las cuales se 
encuentran en un 5% de los casos en el momento del diagnóstico pero que, en general, tienen una 
posibilidad entre 0% a 28% de ocurrir (Macy y Lappin, 2014). 
Aunque la realización de dos vistas en la radiografía de tórax para buscar metástasis 
pulmonares ha sido validada especialmente cuando más de una persona lee las láminas radiográficas 
(Lang et al., 1986), se ha reportado que la inclusión de una vista ortogonal (DV o VD) incrementa la 
sensibilidad diagnóstica en 12 a 15% en especial cuando solo es una persona la encargada de leer las 
láminas (Ober y Barber, 2006).  
Figura 9-3. Biopsia incisional de un SFAI. La ubicación de 
la biopsia fue estratégicamente planeada de forma que 
estuviera contenida dentro de los futuros campos de 




La tomografía computarizada es considerada esencial por la gran ayuda que brinda para el 
establecimiento de los límites del tumor y las áreas que ocupa así como para la planificación de la 
estrategia quirúrgica y la decisión potencial de la realización de radioterapia en forma neoadyuvante 
(Bray y Polton, 2014). 
En un estudio que evaluó la utilidad de la tomografía en el SFAI, se pudo evidenciar que el 
tumor es, en promedio, dos veces más grande que el tamaño determinado por palpación y la medición 
con el calibrador lo cual puede cambiar dramáticamente las recomendaciones sobre el tipo de 
tratamiento recomendado (McEntee y Samii, 2000; McEntee y Page, 2001).  
 
Figura 9-3. Imágenes tomográficas transversas mostrando diferentes formas neoplásicas (flechas) y proyecciones 
digitiformes (puntas de flecha) en gatos afectados por sarcoma felino asociado a inyección. Neoplasma: (a) Amorfo; (b) 






La tomografía permite determinar detalles importantes para la planificación quirúrgica que no 
pueden ser detectados mediante el examen clínico como la extensión de las prolongaciones 
digitiformes típicas del SFAI por su naturaleza infiltrativa (Figura 9-3), la implicación de los músculos 
y estructuras anexas al tumor, la forma de la masa tumoral, la demarcación de los bordes del tumor así 
como su configuración arquitectural interna y la presencia inflamatoria peritumoral. También puede 
evidenciarse el engrosamiento de los planos adiposos que hipotéticamente estaría asociado a una 
mayor tasa metabólica y un aumento de la agresividad (Figura 9-4), así como la presencia de las 
denominadas metástasis en salto (Figura 9-5) que han demostrado ser bastante comunes y se hipotetiza 
entre las razones de recurrencia (Zardo et al, 2015). 
Exámenes de laboratorio 
Con la finalidad de evaluar el estado general del paciente, deberán realizar análisis sanguíneos 
(hemograma, bioquímica completa, niveles de hormonas tiroideas), uroanálisis, descarte de 
enfermedades como leucemia felina, y inmunodeficiencia felina en especial si el paciente es mayor de 
Figura 9-5. Imagen tomográfica transversa post contraste 
mostrando un sarcoma felino asociado a inyección. La 
imagen nodular es consistente con una metástasis en salto 
(flecha) adyacente al neoplasma. (Zardo et al., 2015) 
 
Figura 9-4. Imágenes tomográficas transversas mostrando 
diferentes presentaciones de componentes planos 
(flechas) en la forma de los sarcomas felinos asociados a 
inyección. (a) neoplasma recurrente; (b) neoplasma no 
recurrente. (Zardo et al., 2015) 
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8 años o va a ser sometido a varios procedimientos anestésicos o radioterápicos (McEntee y Page, 
2001, Bowlt, 2015) 
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9. DETERMINACIÓN DEL GRADO Y ESTADIAJE 
En medicina y en veterinaria, se ha reportado que el grado patológico es un factor pronóstico 
importante para los sarcomas de tejidos blandos. El sistema de grados propuesto por Kuntz et al., 
derivado de medicina humana y adaptado para perros, es el más utilizado en veterinaria y comprende 
tres grados de malignidad que reflejan los grados de riesgo de recurrencia tumoral local y de 
metástasis distante (Tabla 10-1). Está demostrado que un sistema de grados preciso, confiable y 
reproducible es crucial para el tratamiento tumoral. De hecho, los oncólogos le dan cada vez más 
importancia a este parámetro con la finalidad de establecer los métodos y objetivos del tratamiento. 
Además, el sistema de grados permite la comparación de experiencias clínicas entre tratamientos y 
entre oncólogos (Romanelli et al., 2008; Schulman, 2008). 
Tabla 10-1. Parámetros para la determinación del grado tumoral (Couto et al., 2002)  
Diferenciación 
celular 
1 las células tumorales tienen un parecido muy cercano al tipo maduro diferenciado 
2 tumores que tienen un fenotipo histológico definido 
3 tumores pobremente diferenciados 
Índice mitótico 
1 1-9 figuras de mitosis por 10 campos a 400x 
2 10-19 figuras de mitosis por 10 campos a 400x 
3 20 o más figuras de mitosis por 10 campos a 400x 
Cantidad de 
necrosis 
1 ausencia de necrosis 
2 necrosis <50% del área total de la muestra 
3 necrosis >50% del área total 
 
La sumatoria final de los puntajes obtenida se utiliza para determinar el grado del tumor. En 
tal sentido, un puntaje final de 3 o 4 indica un tumor de grado I; un puntaje de 5 o 6 indica un tumor de 
grado II; y un puntaje de 7, 8 ó 9 indica un tumor de grado III (Couto et al., 2002). 
Desafortunadamente, la asignación de grado es a menudo algo subjetiva y no tiene una lista 
universalmente aceptada de criterios patológicos inclusivos estándares por lo que el desarrollo de 
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métodos objetivos y normalizados para la clasificación es muy necesario. Además, el criterio 
comúnmente usado para definir el grado de un tumor basado en el grado de diferenciación, actividad 
mitótica y cantidad de necrosis, no se aplica de forma uniforme a los sarcomas de tejidos blandos 
(Romanelli et al., 2008). 
Es así que, en el caso del SFAI, se pueden encontrar numerosos casos que califican como 
grado I pero que terminan desarrollando metástasis distantes a una tasa mayor a la esperada 
(Romanelli et al., 2008) siendo esta una de las principales razones por las que algunos patólogos han 
cuestionado fuertemente este sistema (Rowland, 2008; Schulman, 2008). 
Adicionalmente, cuando se encuentra células gigantes multinucleadas se clasifican como de 
origen neoplásico, reactivo o indeterminado de acuerdo a un criterio descrito con anterioridad. En 
resumen, las células gigantes multinucleadas en el interior del tumor son consideradas neoplásicas 
cuando presentan inmunoreactividad para el marcador de proliferación Ki-67 y carecen de reactividad 
para el marcador de macrófagos CD18 (Jösten y Rudolph, 1997). 
Cuando está presente, el infiltrado inflamatorio en el interior y alrededor del tumor es 
examinado y caracterizado de acuerdo a su intensidad, distribución y tipos celulares. Estas células 
pueden identificarse como linfocitos, células plasmáticas, macrófagos y neutrófilos. Para determinar la 
intensidad de la inflamación se debe prestar atención a los agregados linfoides peritumorales. Esta 
evaluación es subjetiva pero se procura seguir lo siguiente: 3 = los agregados o folículos linfoides se 
pueden apreciar en todos los campos rodeando al tumor por lo que se consideran abundantes; 2 = las 
células linfoides se distribuyen difusamente o forman folículos más pequeños y están presentes en 
menos del 50% de los campos peritumorales, entonces se considera infiltración moderada; 1 = cuando 
se requiere de una búsqueda meticulosa para determinar la presencia de pequeños números de células 
linfoides con mínima o ninguna formación folicular, entonces el infiltrado se considera leve; 0 = 
Cuando no se ve inflamación (Couto et al., 2002). 
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En 1980, Bostock y Dye propusieron un sistema de grados de dos niveles para los sarcomas de 
tejidos blandos en caninos. Se basaba en el índice mitótico (<9 contra >= 9) que correlacionaban con 
los tiempos de supervivencia y las tasas de recurrencia. Este sistema es más sencillo que el sistema de 
Kuntz, se correlaciona con el comportamiento biológico y proporciona una mejor base para la toma de 
decisiones sobre tratamiento de sarcomas de tejidos blandos que podría adaptarse al SFAI (Bostock y 
Dye, 1980; Shulman, 2008). 
Estadiaje tumoral 
Los tumores cutáneos son clasificados histológicamente de acuerdo al tejido de origen 
(mesenquimal, epitelial, melanocítico o de células redondas) y el tipo de célula tumoral individual. 
Además, la clasificación describe el grado de malignidad basado en diversos parámetros histológicos. 
El estadiaje clínico de los tumores de piel usa el sistema Tumor-Nódulo-Metástasis (T-N-M) 
desarrollado por la Organización Mundial de la Salud (OMS) (Scherk, 2013). 
Este sistema clasifica un tumor por su tamaño e invasividad (T), implicación de linfonódulos 
regionales (N), y presencia de metástasis distantes (M). Además, la localización tumoral sobre la piel 
puede ser de importancia pronóstica, y los tumores en perros pueden tener un comportamiento 
biológico diferente comparado con los tumores del mismo tipo en gatos (Scherk, 2013). 
La clasificación T-N-M de la OMS para tumores de origen epidérmico o dérmico en caninos y 
felinos (excluyendo linfoma, mastocitoma y tumores mamarios) tiene el siguiente esquema descrito en 
la Tabla 10-2 (Owen, 1989; van Nimwegen y Kirpensteijn, 2012). 
Los tumores que ocurren simultáneamente deben tener el número real registrado. El tumor con 
la categoría T más alta es elegido y el número de tumores es indicado entre paréntesis [e.g. T3(2)]. 
Posteriormente, los otros tumores deben ser clasificados independientemente. Actualmente no hay 
recomendación alguna para el agrupamiento de estadíos (Owen, 1989). 
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Tabla 10-2. Clasificación T-N-M para determinar el estadiaje del tumor. 
Descripción de estadío 
T Tumor primario 
T0 Sin evidencia de tumor 
T1 Tumor de <2 cm de diámetro, superficial o exofítico 
T2 Tumor de 2 a 5 cm de diámetro o con mínima invasión sin importar el tamaño 
T3 Tumor >5 cm de diámetro o con invasión del subcutáneo, sin importar el tamaño 
T4 Tumor invadiendo otras estructuras como fascia, músculo, hueso o cartílago 
N Linfonódulos regionales 
N0 Sin evidencia de linfonódulos afectados 
N1 Linfonódulo ipsilateral móvil afectado 
N2 Linfonódulos contralaterales o bilaterales móviles afectados 
N3 Linfonódulos fijos 
M Metástasis distante 
M0 Sin evidencia de metástasis distante 






La cirugía es el tratamiento más importante para el SFAI. Los intentos de excisión simple 
(esto es, citorreducción o excisión marginal) raramente son curativos y al final conducen a una 
recurrencia local con una segunda cirugía más complicada (McEntee y Page, 2001; Liptak y Forrest, 
2013). Las recurrencias ocurren frecuentemente en múltiples sitios a lo largo de la cicatriz quirúrgica 
como puede verse en las figuras 11-1 y 11-2 (Saba, 2017). Incluso los intentos de excisión quirúrgica 
agresiva con márgenes amplios con frecuencia son incompletos y resultan en un 30% a 70% de 
recurrencia (Cohen et al., 2001; McEntee y Page, 2001).  
La amputación del miembro posterior tiene una posibilidad más alta de curación que la cirugía 
del espacio interescapular, pero en algunos casos, la amputación, la hemipelvectomía o ambos 
inclusive, no proporcionan una cura (Hershey et al., 2000; McEntee y Page, 2001). Incluso cuando un 
reporte de histopatología indique que no hay evidencia de células tumorales en los márgenes 
quirúrgicos, podría existir una posibilidad del 50% de recurrencia local (McEntee y Page, 2001).  
Uno de los primeros estudios que propuso una resección extremadamente agresiva con 
márgenes de 5 centímetros en los márgenes laterales y dos planos musculares de profundidad sugiere 
que este abordaje podría ser suficiente como único tratamiento en la mayoría de gatos con SFAI 
evitándose así tratamientos adyuvantes posteriores (Kuntz, 2000). 
Los gatos con una excisión agresiva en el primer intento tienen intervalos libres de 
enfermedad más largos que aquellos con incisiones marginales (325 días contra 79 días) y los gatos 
con la excisión completa tienen un más largo intervalo libre de enfermedad (más de 16 meses frente a 
4 meses) y tiempo de supervivencia (más de 16 meses frente a 9 meses) que aquellos con excisión 











Figura 11-3. Abordaje quirúrgico de un SFAI. (a) El sitio incisión planeado con márgenes de 5 cm es demarcado sobre la piel 
con un marcador estéril antes de la incisión. (b) Excisión en bloque de la piel, subcutáneo y músculos. (c) Aspecto después de 
la resección de los procesos espinosos de las vértebras cervicales. (d) Posición de la cabeza después de la resección de los 




Figura 11-2. Rebrote tumoral multifocal con 
ulceraciones luego de la cirugía. Note que hay 
masas a lo largo de la cicatriz entera. (Saba, 2017) 
Figura 11-1. Rebrote tumoral multifocal a lo largo de la 
línea de excisión quirúrgica de un SFAI. Note que hay 




Phelp et al. (2011) reportó una tasa de recurrencia de 14% en gatos tratados con excisión 
radical, definida como márgenes de 5 centímetros y una profundidad de dos planos fasciales. No 
obstante, estos resultados deben ser interpretados con cuidado ya que más de un tercio de los gatos 
(35%) fueron excluidos del análisis debido a la pérdida del seguimiento previo a la documentación de 
la recurrencia local (Phelp et al., 2011). 
Un estudio evaluó el pronóstico después de solo aplicar excisión quirúrgica encontrando un 
tiempo de supervivencia medio de 576 días y, sobre la base del estimador Kaplan-Meier, 
aproximadamente 10% de los gatos pueden ser considerados curados (Hershey et al., 2000). A partir 
del mismo estimador, se halló que aproximadamente el 45% de los gatos con tumores localizados en 
sus miembros posteriores tratados con amputación pueden ser considerados curados. También se 
determinó que había una diferencia significativa en el tiempo hasta la primera recurrencia entre gatos 
tratados con excisión amplia contra gatos tratados mediante excisión marginal (419 días contra 66 
días) (Hershey et al., 2000). 
La excisión quirúrgica agresiva siempre debería ser considerada, esto es, 3 a 5 centímetros en 
los márgenes laterales y una plano fascial profundo al tumor (Figura 11-3). Si el tumor involucra o se 
acerca tanto a la escápula, a un proceso espinoso o a la pelvis que no puede ser separado mediante un 
plano fascial, necesitará realizarse una escapulectomía, la resección del proceso espinoso o una 
hemipelvectomía en bloque, respectivamente, durante la excisión del tumor (Phelp et al., 2011). 
La causa de recurrencia en pacientes con márgenes histológicamente limpios no está clara, 
pero algunos autores han descrito células sarcomatosas atravesando la seudocápsula en lesiones de alto 
grado, con pequeños nódulos aislados, llamados metástasis en salto (Figura 9-3), desarrollando fuera 
de los márgenes del tumor principal. Por ello, se hipotetiza que la recurrencia tumoral podría aparecer 
a partir de estos nódulos microscópicos que no son removidos como parte de la resección en bloque 
(Bray y Polton, 2014). 
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Con la finalidad de afrontar el riesgo de recurrencia debido a posibles rezagos tumorales 
ubicados a cierta distancia del tumor principal, se ha ensayado la excisión anatómica por 
compartimientos en la que se extirpa la masa junto con la remoción anatómica de los músculos que 
están más estrechamente asociados con el tumor (Bray y Polton, 2014). En un estudio prospectivo 
llevado a cabo en 23 gatos con SFAI se sometió a 3 sesiones de quimioterapia neoadyuvante con 
epirrubicina para luego ser sometidos a cirugía con excisión anatómica extirpando los músculos que 
estaban involucrados según se mostraba en las tomografías previas (Figuras 11-4 y 11-5) y 
posteriormente a 3 sesiones adicionales de quimioterapia adyuvante con epirrubicina. El resultado fue 
de una recurrencia en solo 3 gatos (14%) a los 264, 664 y 1573 días post cirugía no pudiéndose 
obtener un tiempo de recurrencia promedio debido a que al terminar el seguimiento de 3 años el 80% 
de los gatos permanecieron vivos o murieron por causas ajenas al tumor. Cuando se comparó el 
tiempo de recurrencia con resultados anteriores con otras metodologías los resultados de la excisión 
anatómica fueron superiores (Bray y Polton, 2014). 
 
 (a) (b) 
 
Figura 11-4. Tomografía axial de un gatos con un SFAI interescapular. El tumor está ligeramente lateralizado y cubre la 
unión de los músculos trapecio (*) y dorsal ancho (¶) en el lado izquierdo. La resección en este caso incluirá la porción 





 (c) (d) 
 
Figura 11-5. Imágenes de la resección quirúrgica del caso de la figura 11-4. En lugar de realizar una resección en bloque 
utilizando un borde preciso medido alrededor del tumor, los músculos se resecan completamente de acuerdo a sus límites 
anatómicos. (a) Se marcan márgenes de 3 cm alrededor del margen de tumor, y la piel y el músculo del paniculo se cortan 
alrededor de esta línea. (b) El músculo trapecio (*) es elevado desde el dorsal ancho (¶), en el lado izquierdo el músculo 
trapecio y el dorsal ancho se eliminan como una sola unidad basándose en la apariencia de la TAC en este caso. (c) Se retiran 
las puntas cartilaginosas de los procesos espinosos dorsales para evitar la perforación del músculo trapecio. (D) Los músculos 
del paniculo y la piel se cierran por separado. Se utilizan drenajes de succión activa debido al espacio extenso muerto. 
 
El razonamiento detrás del abordaje anatómico por compartimientos se basa en el 
reconocimiento de que ciertos tejidos (por ejemplo, el septo fascial, la corteza ósea, el periostio, la 
cápsula sinovial, etc.) proporcionan una barrera natural contra la diseminación del sarcoma (Enneking 
et al., 1980). Durante su crecimiento, el sarcoma respetará los límites fasciales y se expandirá 
preferencialmente dentro de la estructura de origen a los largo de la vía de menor resistencia. Si 
ocurriera una diseminación más allá de la estructura de origen ocurriría por medio de canales 
vasculares perforantes (o aberturas creadas quirúrgicamente) y ocurren en un estadío avanzado de la 
enfermedad (Enneking et al., 1981). 
Después de la excisión, la pieza quirúrgica entera debe ser remitida para examen 
histopatológico. Es importante marcar los márgenes quirúrgicos de manera que ayude al patólogo a 
evaluar los márgenes íntegramente. Una de las mejores formas de marcar los márgenes es usando tinta 
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china o algún otro tinte o en su defecto con suturas (Saba 2017). Sin embargo, la tinción de márgenes 
es considerada menos satisfactoria, debido a que ocasionalmente la tinta se infiltra en el tejido o forma 
grumos en la formalina antes de que la muestra llegue al laboratorio (Giudice et al., 2010). 
Radioterapia 
La radioterapia sola no es considerada un tratamiento adecuado para el SFAI pero cuando es 
combinada con cirugía parece incrementar el control sobre el tumor (McEntee y Page, 2001, Nolan et 
al., 2013). 
La radioterapia, pre- o post- quirúrgica, es indicada de forma que proporcione un control más 
prolongado de la enfermedad. Si la radioterapia post quirúrgica es parte del plan de tratamiento o la 
posibilidad de irradiación existe, el cirujano debería colocar hemoclips en el lecho quirúrgico en el 
momento de la excisión quirúrgica. Esto permite la identificación del área quirúrgica de forma más 
precisa en un futuro cercano con la finalidad de aplicar la radioterapia al campo adecuado (McEntee y 
Page, 2001). 
En la mayoría de protocolos, los tratamientos de radiación son administrados de lunes a 
viernes a lo largo de varias semanas hasta completar una dosis total de 32 a 63 Gy (Cronin et al., 1998; 
Cohen et al., 2001; Bregazzi et al., 2001; Kobayashi et al., 2002; Hahn et al., 2007; Eckstein et al., 
2009). Los efectos de la radiación en gatos son generalmente leves y principalmente incluyen 
descamación seca de la piel aunque también es posible una curación demorada si se ha realizado una 
cirugía previamente. Los planes de tratamiento de radiación computarizados y los aceleradores 
lineales con capacidades de procesamiento de imágenes están siendo utilizados más frecuentemente en 
el tratamiento del SFAI para ayudar a minimizar los daños de la radiación a las estructuras 




Cuando se administra pre quirúrgicamente (radioterapia neoadyuvante), el tumor entero más 
un amplio margen (3 a 5 centímetros) de tejido normal alrededor del tumor deberían ser tratados con 
radiación (Saba 2017). La Figura 11-4 muestra la imagen 3D del plan de radiación pre quirúrgico de 
un gato mostrando el gran campo de tejido que debería ser irradiado (Saba 2017). A pesar de lo dicho, 
los campos de tratamiento son típicamente más pequeños, exponiendo menos tejido normal a la 
radiación. También, con la radioterapia neoadyuvante, el suministro de sangre normal hacia el tumor 
es preservado, asegurando que aquellas células que se encuentran en la periferia estén bien oxigenadas 
y, por tanto, sean más radiosensibles. Una desventaja de este abordaje es el riesgo aumentado de 
dehiscencia de la herida post quirúrgica ya que la piel irradiada no es normal y es más propensa a una 
curación demorada o limitada (Seguin, 2002). Como se puede apreciar en la Tabla 11-1 existe una 





En un estudio que evaluó en 33 gatos la efectividad de la radioterapia neoadyuvante seguida 
por cirugía 2 a 4 semanas después, el intervalo libre de enfermedad mediano fue de 398 días con un 
tiempo general de supervivencia mediano de 600 días. El 58% de los gatos desarrollaron recurrencia 
local o metástasis. El intervalo libre de enfermedad para los gatos con márgenes quirúrgicos 
incompletos fue de 112 días frente a los 700 días de los gatos con márgenes quirúrgicos completos lo 
que convierte a este hallazgo en un factor pronóstico y al mismo tiempo permite inferir que una 
Figura 11-4.Vista dorsal y lateral de imagen 3D del plan de radiación para un SFAI interescapular de 8 cm. El color rojo 
más intenso representa el volumen del tumor entero. El rojo más tenue representa el volumen de tratamiento planeado que 
es el tumor entero más 4-5 cm de tejido normal circundante (Saba, 2017) 
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excisión quirúrgica completa es de gran importancia para el éxito de una radioterapia adyuvante en 
conjunto. Además hay que resaltar que una parte importante de los pacientes ya habían tenido cirugías 
previas por lo que mostraban recurrencia y durante la realización del estudio unos pocos gatos 
recibieron terapia quimioterápica por lo que el grupo en general mostraba un buen margen de 
heterogeneidad (Cronin et al., 1998). 
Otro estudio encontró que los resultados no serían tan alentadores si la radioterapia era 
aplicada después de la cirugía. En este estudio en el que 76 gatos recibieron radioterapia post 
quirúrgica  (también llamada radioterapia adyuvante) no hubo diferencia en las tasas de recurrencia 
entre la excisión conservativa y la excisión amplia. Asimismo, el estado de los márgenes quirúrgicos 
no fue un factor pronóstico para la recurrencia local o el tiempo de supervivencia. Sin embargo, se 
pudo observar que mientras más pronto se iniciaba la radioterapia después de la cirugía mayor era el 
intervalo libre de enfermedad y el tiempo de supervivencia (Cohen et al., 2001). 
Cuando se administra post quirúrgicamente, el tratamiento se aplica sobre la cicatriz 
quirúrgica completa más un amplio margen (3 a 5 centímetros) de tejido normal alrededor de la 
cicatriz una vez que el sitio quirúrgico ha sanado. La ventaja de la radioterapia adyuvante es que la 
cirugía puede llevarse a cabo tan pronto como sea posible una vez que se tiene el diagnóstico y sin el 
riesgo añadido de demorar la cicatrización de la piel irradiada. Sin embargo, el tamaño de los campos 
de radiación es generalmente mucho más grande y las células neoplásicas están más hipóxicas debido 
a la disrupción del suministro sanguíneo durante la cirugía haciéndose menos susceptibles a la 
radioterapia (Saba, 2017).  
Allí donde la cirugía no se considera viable, la opción paliativa de la radioterapia 
estereotáctica (una forma de radioterapia de precisión que limita la radiación administrada al tejido 
tumoral objetivo produciendo menos efectos en tejidos sanos) de 3 a 5 días puede ser administrada y 
esto ha resultado en una respuesta parcial o completa en 8 de 11 gatos, con un intervalo libre de 
progresión de 242 días y un tiempo de supervivencia de 301 días (Nolan et al., 2013). 
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Tabla 11-1. Ventajas y desventajas de la radioterapia post quirúrgica y pre quirúrgica (Seguin, 2002). 
 Radioterapia post quirúrgica Radioterapia pre quirúrgica 
Demora en realizar o 
administrar la terapia 
V: No hay retraso en la realización 
de la cirugía al evitarse los 
efectos agudos de la radioterapia 
V: No hay retraso en el inicio de 
la radioterapia debido a 
problemas con la curación de 
la herida quirúrgica 
D: Retraso en el inicio de la 
radioterapia debido a 
complicaciones con la curación 
de la herida quirúrgica (e.g. 
seroma); permite más tiempo 
para repoblación de células 
tumorales 
D: Retraso en la realización de 
la cirugía si los efectos 
colaterales agudos de la 
radioterapia persisten 
Curación de la herida V: No impedida por radioterapia previa D: Impedida por radioterapia 
Tamaño del campo de 
tratamiento de radiación 
D: Más grande, debido a que debe 
incluir todos los tejidos 
manipulados en la cirugía, 
incluyendo la línea de incisión 
completa y los sitios de drenaje si 
están presentes; a más grande el 
campo mayor la morbilidad 
V: Más pequeño debido a que la 
cirugía no se ha realizado 
Circulación de células 
cancerosas liberadas 
debido a la manipulación 
del tumor durante la 
cirugía 
D: Las células cancerosas tienen 
mayor probabilidad de ser 
viables; podría incrementar el 
riesgo de desarrollar metástasis 
V: Las células cancerosas que 
entran en la circulación tiene 
menor probabilidad de ser 
viables debido a que fueron 
destruidas durante la 
radioterapia 
Suministro de sangre al 
tumor, especialmente a 
células en la periferia 
D La cirugía interrumpe el 
suministro sanguíneo a las células 
tumorales, especialmente 
aquellas que están en la periferia 
del tumor, debido a que son las 
células principalmente alcanzadas 
por la radioterapia; las células 
hipóxicas son más 
radioresistentes 
V: El suministro sanguíneo a las 
células cancerosas en la 
periferia del tumor está 
intacto; por lo tanto, las 
células son más 
radiosensibles desde el punto 
de vista de la oxigenación 
Tamaño del tumor 
D: El tumor es tan grande como 
puede ser y podría difícil de 
resecar. 
V: El tumor podría disminuir su 
tamaño como resultado de la 
radioterapia y hacerse más 
apto para la resección 
quirúrgica; sin embargo, 
hacer operable un tumor 
inoperable con radioterapia 
no debería ser el principal 




Otra forma de administrar radioterapia es la braquiterapia mediante implantes de iridio aunque 
esta modalidad de radioterapia es usada principalmente después de la cirugía mostrando sus mejores 
resultados cuando se administraba 50 Gy totales divididos en 5 a 7 días (Rogers et al., 2000). 
Quimioterapia 
La quimioterapia como terapia única, al igual que la radioterapia, solo debe considerarse un 
recurso paliativo. En su uso como adyuvante (post quirúrgico) y neoadyuvante (pre quirúrgico), sin 
embargo, la quimioterapia podría jugar un papel importante en el abordaje multimodal del tratamiento. 
El uso de varios protocolos quimioterápicos ha resultado en algunas respuestas parciales y, con menos 
frecuencia, en algunas respuestas completas (McEntee y Page, 2001). La quimioterapia neoadyuvante 
podría reducir el tamaño del tumor, y con ello facilitar la resección quirúrgica, o puede ser usada como 
sensibilizadora a la radiación (Kleiter et al., 2010). Entre los agentes que se han utilizado están la 
doxorubicina (incluyendo su forma liposomal), la ciclofosfamida, el carboplatino, la mitoxantrona, la 
vincristina, la ifosfamida y la bleomicina (Bowlt, 2015). 
En un estudio en el que se evaluó el uso de la combinación de doxorrubicina con 
ciclofosfamida, en gatos con tumores no resecables, el 50% o más de los gatos tuvieron una 
disminución en la masa grosera del tumor (Baber et al., 2000). Sin embargo, un estudio en el que se 
compara el tratamiento inicial (cirugía y radioterapia post quirúrgica) con o sin doxorubicina posterior 
no encontró una diferencia significativa entre ambos grupos (Bregazzi et al., 2001). En otro estudio, 
los gatos tratados con radioterapia antes de la cirugía, concurrente con doxorrubicina y posterior 
excisión quirúrgica, tuvieron un intervalo libre de enfermedad más prolongado que aquellos gatos que 
no recibieron doxorrubicina (360 días contra 162 en promedio, respectivamente) aunque no se apreció 
diferencia significativa en el tiempo de supervivencia entre ambos grupos (King et al., 2001). 
Sin embargo, a pesar de obtener resultados tan diferentes se debe tener cuidado al compararlos 
dado que los protocolos y otros aspectos de los estudios presentan diferencias que pueden afectar los 
resultados (Seguin, 2002). 
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En un estudio en el que 27 gatos (todos con un volumen tumoral medio de 34 cm3) se trataron 
con ifosfamida, 15 gatos fueron tratados previamente con cirugía y los otros 12 gatos solo con la 
quimioterapia, se obtuvo un tiempo de recurrencia medio de 184 días y 29 días, respectivamente. Sin 
embargo, los elevados niveles de toxicidad mostrados en gran parte de los animales frente al beneficio 
que se obtiene hacen de esta opción quimioterápica inviable en gatos (Rassnick et al., 2006). 
El uso de la mitoxantrona, una droga análoga sintética de las antraciclinas a la que pertenece la 
doxorrubicina, también ha demostrado un margen de efectividad cuando se probó en cultivos celulares 
(Williams et al., 2001). Aunque el uso de esta droga contra el SFAI está en investigación, en algunos 
estudios realizados mediante electroporación ha demostrado resultados prometedores en algunos tipos 
diferentes de neoplasias (Spugnini et al., 2009). 
Electroquimioterapia 
La electroporación es un fenómeno que se logra cuando al aplicar campos eléctricos pulsados 
de alta amplitud y corta duración sobre la membrana celular se crean pequeños poros acuosos que 
incrementan su permeabilidad de forma temporal permitiendo el pasaje de moléculas al interior de la 
célula (Yarmush et al, 2014). Cuando las moléculas que se incorporan a la célula son drogas 
quimioterápicas el procedimiento se llama electroquimioterapia (Spugnini et al., 2007).  
Un estudio en el que se evaluó la eficacia de la electroquimioterapia con bleomicina aplicada 
en el post operatorio (grupo 1) o en el intra operatorio (grupo 2), teniendo como grupo control a gatos 
que solo tuvieron cirugía, se encontró que los gatos del grupo 1 tuvieron un tiempo medio de 
recurrencia de 19 meses frente a los 12 meses y 4 meses de los grupos 1 y control, respectivamente 
(Spugnini et al., 2007). Otro estudio en el que se propuso el cisplatino, una droga altamente 
nefrotóxica en el gato, con electroquimioterapia adyuvante encontró resultados igual de prometedores 
arrojando un tiempo libre de enfermedad de 660 días en los gatos tratados contra los 110 días en los 




Jourdier et al. (2003) investigaron un virus vacuna vector atenuado genéticamente expresando 
interleuquina 2 humana (NYVAC human IL-2) y un virus de viruela del canario vector expresando 
interleuquina 2 felina (ALVAC feline IL-2) en gatos con fibrosarcoma. Con este método, el virus 
vector ingresa a las células del gato en la vecindad de la inyección provocando que estas células 
comiencen a producir IL-2, e incitando a con ello una respuesta inmune anti tumoral. La 
administración local de IL-2 reduce el riesgo de toxicidad sistémica vista con la administración 
sistémica de IL-2 (Jourdier et al., 2003). 
Todos los gatos del estudio fueron tratados previamente con cirugía excisional y la colocación 
de cuentas de braquiterapia basadas en iridio-192. Alrededor de las cicatrices quirúrgicas a un grupo 
de gatos se les inyectó NYVAC human IL-2, a otro grupo de gatos se le aplicó ALVAC feline IL-2 y a 
otro grupo ninguna de ambas (grupo control). Los tratamientos de inmunoterapia fueron bien tolerados 
con solo una inflamación local autolimitante. Las tasas de recurrencia local a un año del experimento 
fueron de 61% (control), 39% (NYVAC human IL-2) y 21% (ALVAC feline IL-2) (Jourdier et al., 
2003). 
En 2014, la inmunoterapia ALVAC feline IL-2 fue lanzada en Europa como un tratamiento 
adyuvante a la cirugía para reducir el riesgo de recurrencia local tumoral en gatos con fibrosarcoma 
(Merial SAS, Lyon, Francia). Posteriormente, en 2015 fue licenciada en forma condicional en los 
Estados Unidos (Merial Inc., Dulutj, GA, EE.UU) dirigida a aquellos pacientes que tengan un 
fibrosarcomas de entre 2 y 5 centímetros sin evidencia de metástasis distante y/o a linfonódulos. 
Un estudio más reciente cuyo propósito era investigar la seguridad y eficacia de la 
inmunoterapia ALVAC IL-2 utilizó gatos en las mismas condiciones pre experimentales que las del 
estudio de Jourdier aunque solo se reclutaron gatos que habían tenido una solo cirugía excisional. A 
uno de los grupos se le aplicó una dosis baja de ALVAC IL-2, a un segundo grupo una dosis alta de 
ALVAC IL-2 y a un tercero no se aplicó (control) no encontrándose diferencias en el intervalo libre de 
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enfermedad entre los grupos tratados con dosis altas y bajas. ALVAC IL-2 tiende a reducir 
significativamente la frecuencia de recaída a un año post tratamiento (52,2% de recaída en los 
controles contra 27,9% en los gatos tratados) y a dos años post tratamiento (59,1% de recaída en los 
controles contra 27,8% en los gatos tratados). La media del intervalo libre de enfermedad fue de 287 
días para el grupo control y más de 365 días (análisis de un año) o más alto de 730 días (análisis de 
dos años) para los gatos tratados (Jas et al., 2015). 
Inhibidores de la tirosina quinasa 
Debido a que la unión del PDGF a su receptor activa de forma indirecta a la tirosina quinasa 
promoviendo su función en la proliferación celular y como inhibidora de la apoptosis, se propuso que 
la desregulación del receptor del factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGFR) podría jugar un 
rol en el crecimiento y viabilidad celular del SFAI incrementando su sensibilidad a la quimioterapia 
(Katayama et al., 2004). Esto fue confirmado en un estudio realizado en ratones a los que se les 
implantó células tumorales de SFAI y que fueron posteriormente tratados con imatinib (un inhibidor 
de la tirosina quinasa) comprobándose el retorno de su sensibilidad a la doxorrubicina y al 
carboplatino  así como la inhibición del crecimiento (Katayama et al., 2004). 
Masitinib, otro inhibidor de la tirosina quinasa aprobado para el tratamiento en mastocitomas 
caninos, es altamente selectivo para la vía de señalización de PDGFR y muestra actividad in vitro anti 
proliferativa y pro apoptótica contra líneas celulares de SFAI primarios y metastásicos (Lawrence et 




La prevención consiste de tres consideraciones generales. Primero, las inyecciones en gatos 
siempre deberían ser aplicadas en sitios en los que la cirugía (tal como la amputación de un miembro o 
la excisión de la piel del abdomen lateral) pudiera conducir a una cura completa con el procedimiento 
quirúrgico menos complicado. Segundo, deberían seguirse las recomendaciones generales para reducir 
la reacción inflamatoria en el sitio de inyección, como por ejemplo, evitar la administración de 
sustancias irritantes. Tercero, es recomendable vacunar tan frecuentemente como sea necesario y tan 
infrecuentemente como sea posible (de acuerdo a las pautas actuales de vacunación, evitando la 
vacunación contra ViLeF en gatos que resulten positivos al descarte de dicha enfermedad).  
En general, inyectando distalmente en una pierna ayuda en el tratamiento de subsecuentes 
sarcomas (mediante la amputación de la pierna) debido a que estos tumores son muy difíciles de 
extirpar completamente y con frecuencia recurren después de la resección (Macy, 1995). La 
administración de vacunas (u otras inyecciones) entre las escápulas es generalmente contraindicada 
debido a que la resección del tumor es casi imposible en esta ubicación. Para evaluar la aceptación de 
las recomendaciones del VAFSTF publicada en 1996, un estudio con 392 gatos con SFAI comparó la 
localización anatómica de tumores entre casos de SFAI diagnosticados antes y después de la 
publicación de estas recomendaciones (VAFSTF, 1999) encontrando una disminución proporcional de 
SFAI en las regiones interescapular y de ambos lados del tórax, mientras que aumentó 
significativamente la proporción de SFAI en el miembro torácico derecho y las regiones combinadas 
de miembro pélvico derecho con el lado lateral derecho del abdomen y del miembro pélvico izquierdo 
con el lado lateral izquierdo del abdomen (Figura 12-1). Con esto se puede comprobar que solo la 
administración de las vacunas tan distalmente como sea posible en el miembro permite márgenes 




Figura 12-1. Cambio en la localización de los sarcomas asociados a inyección diagnosticados en gatos a través del tiempo. 
(A) Entre 1990 y 1996. (B) Entre 1996 y 2006. (Skorupski, 2017) 
 
Desgraciadamente, aún existe escasez de información clínica que proporcione 
recomendaciones para los sitios de vacunación basadas en la evidencia. La mayor parte de la 
información sobre seguridad y eficacia proviene de estudios en los que las vacunas son administradas 
subcutáneamente en la región interescapular. La pauta actual indica que la resección quirúrgica radical 
del SFAI que incluya al menos 3 cm, pero preferiblemente 5 cm (Phelps et al., 2011) es asociado con 
las mejores tasas de respuesta y sobrevida a largo plazo (Hershey et al., 2000). Con esto en mente, el 
panel de la AAFP sobre las pautas de vacunación condujo una encuesta informal de veterinarios cuyas 
prácticas se enfocaban en la radiación, cirugía y medicina oncológica en busca de opiniones sobre 
cuáles deberían ser los sitios preferidos de vacunación (Scherk et al., 2013). 
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Estos expertos coincidieron que distal a la rodilla seguida por distal al codo eran los lugares 
preferidos. Quienes respondieron con frecuencia comentaban que las vacunas deberían ser 
administradas tan bajo en la pierna como fuera posible. Agregaron que la vacunación de gatos en 
posición acuclillada o agachada con frecuencia resulta en la inyección inadvertida del pliegue cutáneo 
que se dirige al flanco resultando en tumores que son difíciles de extirpar (Scherk et al., 2013). Esto se 
vio reflejado en un trabajo reciente que encontró un aumento en los casos de SFAI en los laterales del 
abdomen desde que se publicaron las recomendaciones de la VAFSTF en 1996 (Phelps et al., 2011). 
Basado en las opiniones de estos expertos, la AAFP recomienda, de acuerdo con las guías de 2006 
(Richards et al., 2006), que las vacunas contra VPF, HVF-1 y CVF deberían ser administradas debajo 
del codo derecho, las vacunas contra ViLeF deberían aplicarse debajo de la rodilla izquierda y la 
vacuna de rabia debería aplicarse debajo de la rodilla derecha (Scherk et al., 2013). Hasta ahora, la 
vacunación en la cola no ha sido considerada una opción práctica, aunque un estudio piloto reciente 
demostró que la vacunación en la cola es bien tolerada por los gatos y que los gatos vacunados en este 
lugar desarrollan una respuesta de anticuerpos comparable a la observada luego de la inyección de la 
vacuna distalmente en la pierna (Hendrick et al., 2014). 
Recomendaciones sobre el sitio de vacunación (Scherk, 2013) 
Con la finalidad de caracterizar el vínculo causal entre la vacunación y el desarrollo de 
sarcomas así como facilitar su tratamiento, la American Association of Feline Practitioners y la 
Academy of Feline Medicine desarrollaron las siguientes directrices para los sitios recomendados en la 
administración de vacunas y fueron adoptadas por el Grupo de Trabajo sobre Sarcoma Felino 
Asociada a la Vacuna (Figura 12-2): 
• Las vacunas que contengan antígenos limitados a parvovirus felino, herpesvirus felino-1 y 
calicivirus felino (con o sin Chlamydia) deben administrarse sobre el hombro derecho (evitando 
la línea media), lo más distalmente posible. 
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• Las vacunas que contengan antígeno del virus de la rabia (más cualquier otro antígeno) deben 
administrarse en la extremidad trasera derecha, lo más distalmente posible. 
• Las vacunas que contengan antígeno del virus de la leucemia felina (más cualquier otro antígeno 
excepto el antígeno del virus de la rabia) deben administrarse en el miembro posterior izquierdo, 
lo más distalmente posible. 




Figura 12-2. Zonas recomendadas para la aplicación de vacunas en felinos. (a) Las regiones indicadas en verde son las 
recomendadas para la aplicación de vacunas. (b) Administración de la Triple Felina, subcutáneamente debajo del codo 
derecho. (c) Administración de la vacuna contra rabia, subcutáneamente debajo de la rodilla derecha. (d) Administración de 
la vacuna contra ViLeF, subcutáneamente debajo de la rodilla izquierda. (Scherk et al., 2013). 
 
• Los sitios de inyección de otros medicamentos deben ser registrados en la historia del paciente. 
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También recomiendan la utilización de rutas alternativas de vacunación siempre que sea 
factible (e.g. nasal, tópica) y el uso de vacunas en viales de una sola dosis (Scherk, 2013). 
El Grupo de Guías de Vacunación de la WSAVA brinda recomendaciones alternativas al 
reconocer las dificultades prácticas que encaran los veterinarios al intentar vacunas en los miembros o 
la cola. Este grupo afirma que un sitio óptimo para la administración de vacunas (y la resección 
quirúrgica de un SFAI que pudiera aparecer) es la piel sobre el lateral del abdomen (Day et al., 2016).  
Antes de su aplicación las vacunas deberían ser retiradas del refrigerador unos 10 a 15 minutos 
antes de la inyección con el propósito de que puedan aplicarse lo más cercano a la temperatura 





El sarcoma felino asociado a inyección es aún una entidad oncológica cuya aparición es 
imposible de predecir y una vez presente difícil de controlar. 
Pese a las nuevas alternativas de tratamiento, las tasas de recurrencia aun son bastante altas, 
aunque el tiempo de sobrevida se ha aumentado de forma importante con la cirugía combinada con 
radioterapia e inmunoterapia. 
La prevención sigue siendo la alternativa más eficaz para el control general de esta 
enfermedad en los gatos. Esto se puede lograr considerando la aplicación de vacunas e inyectables en 
general como un procedimiento médico en sí mismo con todas sus precauciones y consideraciones de 
cuidado.  
La información a los propietarios así como la exhortación de que observen a sus mascotas 
luego de cada aplicación inyectable y acudan a la atención veterinaria ante la mínima sospecha es 
también un factor de suma importancia. 
Asimismo, queda obvio que la investigación sobre los factores que desencadenan esta 
patología así como los métodos para su tratamiento apelando a lo que ya se conoce en los campos 
como la farmacología, fisiología, inmunología y otras disciplinas afines sería ideal para que, una vez 
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